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O estudo de genes e proteínas de defesa em plantas
RESUMO: (O estudo de genes e proteínas de defesa em plantas). O estudo do processo pelo qual plantas conseguem sobreviver 
e se adaptarem às mudanças ambientais é algo que tem importância em diversas áreas do conhecimento científico. Organismos 
vegetais conseguem sobreviver ao ataque de seus predadores não somente por meio de seus componentes moleculares constitu-
tivos, novas moléculas podem aparecer ou aumentar na composição de organismos vegetais sob predação. Proteínas de defesa 
são componentes moleculares relacionados com este tipo de estresse, sendo expressas a partir de um grupo específico de genes 
relacionados. Os processos de expressão de proteínas de defesa em resposta à herbivoria e ação de patógenos são bem conhe-
cidos, porém, muitas etapas das vias ainda não foram totalmente elucidadas. Da mesma forma, são necessários mais estudos 
sobre a ação protetora de muitas proteínas relacionadas com defesa vegetal, mesmo sendo este tipo de pesquisa imensamente 
favorecida com o advento do uso de plantas geneticamente modificadas, expressando tais proteínas. Esta revisão é uma breve 
introdução ao conhecimento sobre proteínas de defesa vegetal e seus respectivos genes. Exemplos mais comuns e detalhes dos 
processos de indução destas proteínas foram considerados.
Palavras-chave: defesa vegetal, genes de defesa, respostas à herbivoria, proteínas de defesa, plantas transgênicas.
ABSTRACT: (The study of plant defense genes and proteins). The study of the process by which plants can survive and adapt 
to environmental changes has great importance in several areas of scientific knowledge. Plants can survive against the attack of 
predators, not only due its constitution molecular components. New molecules can appear or increase in composition from plants 
under predation. Defense proteins are molecular components associated with this type of stress, and are related to specific group 
of genes. Nowadays, many is known about the processes of expression of defense proteins in response to herbivory and the action 
of pathogens, but many steps of this pathway still need to be understood. Likewise, the protective action of many proteins related 
to plant defense needs further studies, although this type of research was hugely helped by the advent of genetically modified 
plants expressing these proteins. This review is a brief introduction to the knowledge of plant defense proteins and their genes. 
More common examples and details about the induction of these ones are regarded.
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INTRODUÇÃO
Nas plantas, ocorreu o desenvolvimento de inúmeros 
mecanismos de respostas de defesa, específicos contra as 
várias formas de estresses. Isso possibilitou a existência 
de características que permitem a sobrevivência das atu-
ais espécies, em função da incapacidade de locomoção 
desses organismos. Nesse sentido, os vegetais conseguem 
alterar o plano de desenvolvimento e contornar situações 
desfavoráveis, como os ataques de pragas ou patógenos, 
bem como fatores abióticos desfavoráveis (Agrios 1997).
A sobrevivência das plantas depende, portanto, da 
habilidade de adaptação ao estresse, que atua como 
pressão seletiva. A adaptação e a resistência traduzem-se 
por alterações no metabolismo da célula vegetal, entre 
elas a síntese de proteínas de defesa, expressas por ge-
nes específicos. Tais proteínas exercem vários papéis na 
resistência e sobrevivência da planta, podendo agir de 
forma direta, combatendo o agente agressor, ou de for-
ma indireta, mantendo a estrutura e as funções celulares 
(Mysore & Ryu 2004, Jones & Dangl 2006).
De maneira geral, os mecanismos de resistência são 
ativados perto da área infectada de modo a prevenir a 
difusão do patógeno ou deter a contínua predação por 
insetos. A velocidade com que a planta reconhece a 
presença do agressor determina o tempo de resposta à 
invasão, desencadeando uma ou mais reações de defesa 
(Ryan 2000).
De forma sucinta, quando a planta percebe a presença 
do agente agressor, ela transmite sinais que ativam seus 
mecanismos de defesa. A percepção se dá quando mo-
léculas indutoras das respostas ligam-se às moléculas 
receptoras. Essas podem estar situadas nas membranas 
das células vegetais, como por exemplo, o hormônio 
conhecido como sistemina, descoberto em tomate (Pe-
arce et al. 1992), ou no núcleo celular, no caso de ácidos 
jasmônico e metil-jasmonato, hormônios vegetais cuja 
estrutura molecular é semelhante a das prostaglandinas 
em animais (Mueller 1998). As moléculas indutoras 
de defesa podem apresentar duas origens, endógenas e 
exógenas. No primeiro caso, são incluídos os fragmentos 
da própria planta, como no caso de oligossacarídeos da 
parede celular liberados pela ação de enzimas originárias 
de infecção fúngica ou da saliva de insetos mastigadores. 
Disponível on-line em http://www.ufrgs.br/seerbio/ojs/index.php/rbb/article/view/1732
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O segundo caso é representado pelos fragmentos oriundos 
de patógenos ou pragas invasoras, inoculados na planta 
durante a invasão. Estes dois tipos de indutores podem 
atuar paralelamente. Uma vez ligados aos receptores 
presentes em células vegetais, acionam cascatas de si-
nalização que ativam genes relacionados com a defesa 
vegetal (De Wit et al. 2007).
Esta revisão tem como objetivo fornecer uma breve 
introdução ao conhecimento dos processos de defesa ve-
getal, associados à indução de proteínas de defesa contra 
pragas e patógenos, bem como ao histórico desta área 
e a importância da identificação e produção de plantas 
resistentes a pragas e doenças.
INDUÇÃO DE PROTEÍNAS DE DEFESA 
EM PLANTAS
O estudo da indução de genes de defesa em organis-
mos vegetais é algo que vem sendo feito há quase quatro 
décadas (Green & Ryan, 1972) e, ainda hoje, existem 
pontos não esclarecidos a respeito deste processo. Na 
última década, alguns trabalhos foram realizados neste 
sentido, levando à reavaliação de muitos paradigmas. O 
ácido jasmônico (AJ), por exemplo, aceito como tendo 
um papel secundário relacionado no processo de sinali-
zação de defesa vegetal, passou a ser considerado como 
o protagonista na indução local e sistêmica de genes de 
defesa de plantas (Stratmann 2003). É sabido que diversas 
vias de sinalização estão interligadas e interagem com a 
formação do ácido jasmônico. Também foi constatado 
que o nível de complexidade dos eventos relacionados 
com defesa vegetal é muito maior que os observados na 
década passada, contudo, as vias de sinalização em plan-
tas parecem ser interdependentes. Mesmo com o avanço 
alcançado do estudo da ação do ácido jasmônico, a forma 
com que este hormônio é translocado pelo corpo vegetal 
a grandes distâncias, bem como algumas informações 
a respeito de sua ação, tem particularidades ainda não 
esclarecidas. Por exemplo: Em que nível a translocação 
de AJ pelo floema age nos tecidos distantes do local do 
ferimento? Em plantas de tomate, a concentração deste 
hormônio no mesófilo de folhas distantes do local ferido 
é muito menor que a encontrada no local da lesão. Base-
ando-se nesta informação, algumas questões ainda podem 
ser levantadas: Até que ponto a síntese de AJ em células 
do sistema condutor pode afetar a resposta de defesa 
sistêmica? Algum outro hormônio age conjuntamente 
com ácido jasmônico nesta resposta? Para responder 
parte dessas questões, vale a pena recordarmos que foi 
constatada a presença de muitos hormônios e moléculas 
sinalizadoras interferindo na síntese de AJ em tecidos 
lesionados (Wasternack et al. 2006).
GENES DE DEFESA EM PLANTAS
O processo de resistência de algumas plantas a pató-
genos específicos envolve uma rede intrínseca de sinais, 
cujos componentes ainda são alvos de estudos. Dentre 
os mecanismos de defesa das plantas contra a infecção 
por patógenos, aqueles mediados pelos genes R são os 
melhores caracterizados (Elvira et al. 2008). 
Os genes R são altamente polimórficos e possuem 
diversas especificidades de reconhecimento. Geralmente, 
ocorrem como parte de uma família de genes em “clus-
teres” que evoluíram por duplicação e recombinação 
(Ronald 1998). Acredita-se que Arabidopsis thaliana 
possua aproximadamente 150 genes tipo R com sítios 
de ligação de nucleotídeos (SLN) e repetições ricas em 
leucina (RRL) centrais (Holt III et al. 2003).
Cada gene R confere resistência a um patógeno especí-
fico. Primeiramente acreditava-se que a forma de atuação 
deste mecanismo de defesa acontecia gene-a-gene (Flor 
1971). A expressão de resistência seria governada pelos 
genes R no hospedeiro e pelos genes de avirulência 
(Avr) no patógeno, iniciando quando a interação entre 
ambos os genes era incompatível (Flor 1971, Hammond-
-Kosack & Jones 1996). O processo é iniciado quando 
uma planta, contendo em seu genoma o gene dominante 
de resistência R, reconhece um patógeno com o gene 
dominante de avirulência Avr correspondente ao seu 
gene R, havendo uma reação compatível entre eles. Não 
havendo compatibilidade entre os genes R da planta e os 
Avr no patógeno, não há reconhecimento nem resistência 
e a doença se instala.
Acreditava-se que o gene R codificaria o receptor, que 
por sua vez reconheceria a molécula indutora, gerada 
direta ou indiretamente pela ação do gene Avr, ativando 
os mecanismos de defesa. Uma vez ativados, os genes R 
seriam responsáveis por uma resposta rápida e forte no 
sítio de infecção, resposta esta conhecida como reação 
de hipersensibilidade (RH) (Flor 1971). 
Algumas evidências sugerem outra hipótese para a 
ação dos genes de defesa vegetal, a hipótese guarda 
(Holt III et al. 2003). Segundo esta hipótese, a proteína 
R interage, ou “guarda”, uma segunda proteína denomi-
nada “guardee”, a qual é alvo da proteína Avr. Quando é 
detectada uma interferência na proteína “guardee” (uma 
interação propriamente dita), a resistência mediada por 
genes R é ativada (Marathe & Dinesh-Kumar, 2003).
Em Arabidopsis thaliana, por exemplo, a proteína 
RPM1 (derivada de um gene R) não interage diretamen-
te com a sua proteína Avr correspondente (avrRPM1). 
Neste caso, ocorre a indução da proteína RIM4 (RPM 
interador 4), a qual interage com avrRPM1. Esta inte-
ração sinaliza para RPM1 que por sua vez desencadeia 
uma resposta de hipersensibilidade (RH) (Mackey et al. 
2002). O gene Cf2 de tomate que condiciona resistência 
ao fungo Cladospiorium fulvum (que expressa Avr2) 
também necessita da expressão de um segundo gene 
(proteína RCR3) (Krüger et al. 2002), o que corrobora 
para a validade desta hipótese.
O desencadeamento das vias de defesa por genes R 
gera fluxo de íons celulares massivos, uma “rajada oxida-
tiva”, levando ao acúmulo de superóxidos e peróxido de 
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hidrogênio, óxido nítrico, resposta de hipersensibilidade 
(RH) e a produção de metabólitos antimicrobianos (Dangl 
& Jones, 2001).
A reação de hipersensibilidade resulta na indução da 
morte celular programada (MCP) no sítio de infecção, 
na ativação de diferentes sinais, os quais resultam na 
expressão de uma variedade de genes de defesa, no apa-
recimento de lesões necróticas no local da infecção e, 
consequentemente, no impedimento do desenvolvimento 
da infecção pelo patógeno. Os aspectos fisiológicos da 
HR incluem o aumento rápido e transitório de agentes 
oxidantes, a perda de íons potássio (K+) e ganho de 
íons hidrogênio (H+) pelas células, a destruição de 
compartimentos e o espessamento das paredes celulares 
e da cutícula, além da síntese de toxinas (fitoalexinas) e 
proteínas relacionadas à defesa, denominadas proteínas 
RP (Linhorst 1991, Nimchuk et al. 2003).
Outra característica importante dos sistemas de defesa 
baseado em genes R é a função crucial que o gene SGT1 
realiza. Sua função molecular ainda é imprecisa, entre-
tanto, a análise de sequência e predições da estrutura 
revelam que a proteína SGT1 possui características de 
co-chaperonas que a associam com a Hsp90 de animais 
(Muskett & Parker 2003, Holt III et al. 2003), criando um 
paralelo entre o sistema de defesa de plantas e o sistema 
imunológico de animais. Adicionalmente, proteínas R 
compartilham um repertório limitado de motivos com 
proteínas animais que controlam a imunidade inata 
(Staskwicz et al. 2001).
Genes R de diferentes espécies de plantas já foram iso-
lados, como, por exemplo, o gene Hs1 pro-1 de beterraba 
(Cai et al. 1997), Cre3 de trigo (Lagudah et al. 1997), 
Gpa2 e Gro1 de batata (Van der Vossen et al. 2000, Paal 
et al. 2004), Hero e Mi-1 de tomate (Milligan et al. 1998, 
Ernst et al. 2002). A utilização de cultivares resistentes, 
possuidores do gene Mi-1, pode ser considerada uma 
estratégia eficiente para o manejo de nematóides em to-
mateiros. Cultivares resistentes apresentam a mesma pro-
dutividade em solos infestados (Roberts & May, 1986). 
ALGUMAS PROTEÍNAS DE
DEFESA VEGETAL 
Plantas submetidas a estresses bióticos ou abióticos so-
frem alterações em seu padrão de expressão de proteínas, 
podendo ocorrer tanto inibição quanto indução da síntese 
de determinados constituintes proteicos (Ryan 2000). 
Dentre as proteínas de defesa presentes em plantas, 
destacam-se as lectinas, inibidores de proteases seríni-
cas e cisteínicas (Pernas et al. 2000, Siqueira-Júnior et 
al. 2002), polifenoloxidases (PFO) (Constabel & Ryan, 
1998), peroxidases (POX), fenilalanina-amônia-liase 
(FAL) e as proteínas relacionadas à patogênese (RP) 
(Linhorst 1991, De Wit et al. 2007), sendo estas  melhor 
descritas quanto a suas propriedades de defesa vegetal 
(Chen 2008).
INIBIDORES DE PROTEINASES
SERÍNICAS
Inibidores de proteinases serínicas são proteínas de 
defesa há muito tempo estudadas. Este grupo representa 
o mais estudado entre todos os outros inibidores de 
proteases conhecidos e se divide em dois grandes sub-
-grupos, sendo eles: inibidores do tipo Kunitz e do tipo 
Bowman–Birk. Ambos são compostos por pequenos 
peptídeos do tipo “dupla cabeça” com aproximada-
mente 8 kDa, comumente encontrados em sementes de 
leguminosas (Bode & Huber 1992). Os primeiros dados 
referentes às proteinases serínicas foram descobertos 
por Mickel & Standish (1947), os quais observaram que 
larvas de alguns insetos não eram capazes de se desen-
volver em produtos derivados de soja. Posteriormente, 
essas proteínas de defesa também foram referência inicial 
nos estudos de indução de defesa vegetal por ferimentos 
(Green & Ryan 1972), inclusive a maior parte do conhe-
cimento adquirido sobre a indução de proteínas de defesa 
em plantas (Ryan 2000).
Além de inativadores de enzimas proteolíticas, os ini-
bidores de proteinases também podem ativar mecanismos 
de “feedback”, causando superexpressão de proteases 
digestivas e perda de apetite em insetos herbívoros (Ryan 
1990), fato que desfavoreceu o uso destas proteínas para 
a produção de plantas resistentes a pragas.
PROTEÍNAS RP
Das alterações decorrentes da interação planta-pató-
geno, a síntese de proteínas relacionadas à patogênese 
(RP) é uma das mais evidentes (Linhorst 1991, Hull 2002, 
Kang et al. 2005, Soosaar et al. 2005). Identificadas pela 
primeira vez em folhas de tabaco com reação hipersensí-
vel à infecção pelo vírus do mosaico do tabaco (VMT), 
tais proteínas foram posteriormente descritas em outros 
vegetais, podendo ser induzidas por vários patógenos 
(Joosten & De Wit 1989, Linhorst, 1991).
As proteínas RP são classificadas em cinco grupos, 
caracterizadas pela solubilidade em meio ácido, baixo 
peso molecular e resistência às proteases (Linhorst 1991). 
A expressão ocorre concomitante à indução da resposta 
de hipersensibilidade (RH) e, uma vez expressas, tais 
proteínas reconhecem moléculas patogênicas efetoras ou 
aquelas resultantes da sua atividade patogênica (Linhorst 
1991, Jones & Dangl 2006).
A maioria das proteínas dessa classe possui um domí-
nio central composto por um sítio de ligação ao nucle-
otídeo (SLN), seguido de região rica em leucina (RRL) 
na extremidade carboxi-terminal (Chen et al. 2007). A 
expressão desta classe de proteínas sinaliza para a ativa-
ção de uma cascata de eventos que resulta na reação de 
hipersensibilidade (Nimchuk et al. 2003). Entretanto, a 
ativação das proteínas RP não é um evento exclusivo da 
reação de hipersensibilidade, podendo ocorrer também 
em interações compatíveis entre hospedeiro e patógeno 
(Van Loon 1985, Bol et al. 1990, Linhorst 1991, Jakobek 
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& Lindgren, 1993). 
Além de promover a reação de hipersensibilidade, o 
acúmulo de proteínas RP no sítio de infecção está geral-
mente associado com a obtenção de resistência sistêmica 
adquirida (RSA- Resistência Sistêmica Adquirida) contra 
uma gama de patógenos (Ward et al. 1991; Ryals et al. 
1996, Durrant & Dong 2004). A resistência sistêmica 
adquirida, conhecida como RSA, protege a planta, jun-
tamente com a resistência local, contra novos ataques 
de um mesmo patógeno. Após uma primeira infecção, a 
RSA torna a planta resistente por várias semanas a infec-
ções posteriores. A proteção é eficaz contra uma gama 
de patógenos e varia de acordo com a espécie vegetal 
(Linhorst 1991).
FENILALANINA-AMÔNIA-LIASE (FAL)
A enzima fenilalanina-amônia-liase (FAL) tem como 
substrato o aminoácido fenilalanina. Esta é uma enzima 
chave para todas as vias de síntese de compostos fenóli-
cos, os quais estão envolvidos com resistência a pragas 
e patógenos. Esta enzima é a responsável pela primeira 
de uma série de reações metabólicas, que gera inúmeros 
produtos naturais baseados em fenilpropanos, incluindo 
a lignina, certos pigmentos e protetores contra luz ul-
travioleta. A produção de tal enzima é regulada durante 
o crescimento vegetal, mas é também induzida em cé-
lulas vizinhas ao local de infecção por vários estímulos 
ambientais, como infecção, ferimentos, contaminação 
por metais pesados, luz e reguladores de crescimento 
(Rahman & Punja 2005).
POLIFENOLOXIDASES E PEROXIDASES
Polifenoloxidases (PFOs) são enzimas que catalisam 
a oxidação dependente de oxigênio de monofenóis (ex. 
tirosinases) ou orto-difenóis (ex. catecolases, lacases) 
a orto-diquinonas (Steffens et al. 1994). Vários genes 
de PFOs de plantas codificam proteínas maduras entre 
52-65 kDa, e um peptídeo de endereçamento de 8 a 12 
kDa, os quais são responsáveis pelo transporte da enzi-
ma para dentro do lúmen dos tilacóides de cloroplastos 
(Demeke & Morris, 2002). Embora PFOs já tenham sido 
encontradas em plantas há mais de um século (Bertrand 
1896), o conhecimento completo sobre seu papel nestes 
organismos ainda não foi alcançado. Funções distintas 
foram atribuídas a PFOs, tais como: pigmentação e 
enegrecimento do tecido vegetal (Boonsiri et al. 2007, 
Valentines et al. 2005); ação na reação de Mehler, na 
regulação do consumo de oxigênio durante a foto-res-
piração (Thipyapong et al. 2004) e proteção de plantas 
contra pragas e patógenos (Constabel & Ryan 1998). Este 
amplo espectro de idéias sobre os papéis de PFOs reflete 
o parcial entendimento das funções destas em plantas 
(Mayer 2006) No entanto, será aqui focado o papel de 
defesa vegetal apresentado por esta enzima.
Peroxidases são enzimas que agem de forma parecida 
com polifenoloxidases, mas possuem como substrato 
principal o peróxido de hidrogênio, além de outra molé-
cula doadora de elétrons, como o fenol ou outros com-
postos orgânicos (Takahama & Oniki 2000). Peroxidases 
podem atuar tanto diretamente na defesa de plantas a 
patógenos, quanto nas vias de sinalização relacionadas 
a diversos processos fisiológicos em plantas, inclusive 
resposta à defesa.
As polifenoloxidases, bem como muitas peroxida-
ses, têm concentrações elevadas em tecidos infectados 
e têm grande importância nos mecanismos de defesa 
das plantas (Agrios 1997). Tais enzimas promovem a 
degradação oxidativa de compostos fenólicos próximos 
ao local da lesão provocada pelo patógeno, resultando 
no aparecimento de substâncias escuras provenientes da 
polimerização oxidativa das quinonas (Macheix et al. 
1986, Bindschedler et al. 2002). 
Li & Steffens (2002) transformaram geneticamente 
plantas de tomate com o gene codificador de uma polife-
noloxidase de batata. As plantas trangênicas, expressando 
a PFO de batata, passaram a apresentar resistência a 
Pseudomonas syringae, desenvolvendo 15 vezes menos 
lesões em relação às plantas controle e uma redução de 
100 vezes no desenvolvimento das bactérias nas folhas 
das plantas infestadas. Diferentes autores mostraram 
vários aspectos das PFOs. Campos et al. (2004) consta-
taram haver uma correlação positiva entre as atividades 
da peroxidase e da polifenoloxidase, os teores de com-
postos fenólicos e a resistência à antracnose em plantas 
de feijão. Atividades das polifenoloxidases, juntamente 
com outros compostos fenólicos presentes na planta, 
foram relacionadas com a resistência ao bicho mineiro e 
a ferrugem nas plantas de café (Melo et al. 2006).
Em outro estudo, Rahman & Punja (2005), detectaram 
um aumento da atividade de PFO, juntamente com a ati-
vidade de fenilalanina amonia-liase FAL e peroxidase em 
callus de Gingseng, quando inoculados com composto 
aliciador originário de fungo (chitosan), ou com feri-
mento. Taxas aumentas na atividade de polifenoloxidase, 
também foram associadas à proteção de plantas de bana-
neira contra a ação de patógenos incluindo o nematóide 
Radopholus similis (Wuyts et al. 2006), e em plantas de 
feijão-de-corda, quando tratadas com ferimento mecâ-
nico, simulando a ação de um inseto (Pinto et al. 2008).
INIBIDORES DE PROTEINASES CIS-
TEÍNICAS – CISTATINAS
As cistatinas são inibidores competitivos e reversíveis 
de proteinases cisteínicas, compondo uma superfamília 
de proteínas evolutivamente relacionadas. Esta superfa-
mília está dividida em três famílias em animais e uma 
em plantas: a primeira, das estefinas, é composta de 
proteínas destituídas de pontes de enxofre; a segunda, 
das cistatinas, agrupa proteínas que possuem pontes de 
sulfeto; a terceira família, dos kininogênios, é composta 
de glicoproteínas de alto peso molecular com três do-
mínios repetidos, similares aos da família das cistatinas 
(Barrett et al. 1987, Margis et al. 1998, Reis & Margis 
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2001, Margis-Pinheiro et al. 2008). 
As cistatinas de todos os grupos possuem um resíduo 
de glicina na porção N-terminal, um motivo constituído 
da sequência QxVxG, que interage diretamente com o 
sítio catalítico da enzima, e um resíduo de triptofano na 
porção carboxi-terminal. Porém, todas as fitocistatinas 
diferem das demais por uma sequência específica de 
cistatinas de plantas (LVI]-[AGT]-[RKE]-[FY]-[AS]-
-[VI]-x-[EDQV]-[HYFQ]-N), presente na porção amino-
-terminal e com estrutura em α-hélice prevista (Margis 
et al. 1998).
As fitocistatinas representam a quarta família de 
cistatinas que são exclusivas de plantas. Elas são prote-
ínas que não possuem pontes de enxofre e contém uma 
seqüência conservada na região N-terminal (Margis et 
al. 1998, Reis & Margis 2001, Margis-Pinheiro et al. 
2008). O mecanismo pelo qual os inibidores de protei-
nases cisteínicas interferem no processo digestivo dos 
insetos se deve à diminuição da assimilação de nutrientes. 
Quando insetos são submetidos a uma dieta artificial que 
contenha inibidores específicos para a principal classe 
de proteinases de seus intestinos, esses têm seu cresci-
mento e desenvolvimento retardados, bem como podem 
apresentar índices de mortalidade bastante significantes 
por inanição (Margis et al. 1998, Reis & Margis, 2001, 
Margis-Pinheiro et al. 2008).
Cistatinas podem compor um sistema de defesa do 
organismo contra a invasão por patógenos, inibindo a 
atividade de suas cisteíno-proteases, combatendo a inva-
são. Nos insetos, as cistatinas inibem proteases intestinais 
que, inibindo a clivagem proteolítica, a nutrição, o que 
resulta em morte do inseto por inanição (Franco et al. 
1999, Melo et al. 2003). 
A atividade biopesticida das cistatinas de plantas con-
tra diferentes tipos de insetos já foi comprovada contra 
pragas do feijão (Melo et al. 2003, Amirhusin et al. 2004, 
Aguiar et al. 2006), da batata (Cloutier 2000, Brunelle 
et al. 2005), entre outras. A atividade biopesticida das 
cistatinas contra nematóides foi relatada por alguns auto-
res. Michaud et al. (1996) avaliaram o desenvolvimento 
in vitro de larvas de Meloidogyne hapla, M. incognita e 
M. javanica na presença de duas classes de cistatinas de 
arroz (OCI e OCII) e constataram ter havido uma inibição 
das proteinases do trato gastrintestinal das larvas pelas 
cistatinas presentes no ensaio. Silva et al. (2004) reali-
zaram testes in vitro utilizando uma cistatina purificada 
de E.coli recombinante, e observaram uma alta inibição 
da atividade de proteinases do trato gastrointestinal de 
fêmeas de Meloidogyne incognita na presença da cistina.
LECTINAS
Lectinas são proteínas capazes de se ligarem aos 
resíduos de carboidratos de macromoléculas, tais como 
glicoproteínas e polissacarídeos. Foram primeiramente 
encontrados em sementes de Ricinnus communis há mais 
de um século (Stillmark 1888). No entanto, o papel das 
lectinas em plantas necessita ser elucidado, embora a 
função de lectinas em animais, bactérias e vírus é melhor 
compreendida (Vijayan & Chandra 1999). 
O papel das lectinas de leguminosas é considerado 
um modelo para eventos de reconhecimento proteína-
-glicídio. Isto ocorre devido à sua fácil purificação e 
também a uma ampla especificidade para resíduos de 
glicídios, mesmo mantendo uma grande conservação de 
sequência (Lis & Sharon 1990). 
Algumas funções das lectinas são bastante conhecidas, 
como o reconhecimento célula-célula durante a interação 
entre plantas e bactérias em processos simbióticos de de-
senvolvimento, a ação como proteína de armazenamento 
em sementes, no processo de reconhecimento e compa-
tibilidade do pólen durante a fertilização e na defesa de 
plantas contra patógenos (Chrispeels & Raikhel, 1991). 
O efeito tóxico das lectinas sobre o desenvolvimento 
patógenos, como nematóides (Spiegel & McClure, 1995 
Gaofu et al. 2008), afídeos (Sadeghi et al. 2003, Melander 
et al. 2003, Nagadhara et al. 2004), bruquídeos (Osborn et 
al. 1988; Murdock et al. 1990) e fungos fitopatogênicos 
(Ribeiro et al. 2007) já foi comprovado. 
PLANTAS TRANSGÊNICAS RESIS-
TENTES ÀS PRAGAS E DOENÇAS
A transformação genética de vegetais permite a in-
trodução de genes específicos em genomas alvo, e está 
sendo muito empregada no desenvolvimento de novos 
cultivares comerciais. Esta tecnologia tem auxiliado nos 
programas de melhoramento, uma vez que possibilita a 
transferência de genes entre plantas de espécies não re-
lacionadas, fato que não ocorre por meio de cruzamentos 
sexuais ou fusão de gametas. Levando-se em conside-
ração a importância desta tecnologia para a produção 
de plantas com características de interesse agronômico, 
vários trabalhos já foram realizados neste sentido. 
Entre as abordagens adotadas, a produção de plan-
tas transgênicas resistentes a nematóides apresenta-se 
como uma linha de pesquisa bem representada. Urwin 
et al. (1997) transformaram geneticamente Arabidop-
sis thaliana com uma cistatina de arroz modificada e 
constataram que a expressão desta proteína nas plantas 
transgênicas reduziu o tamanho e a fecundidade das fê-
meas de Heterodera schachtii e Meloidogyne incognita, 
impedindo que as mesmas atingissem a idade necessária 
para produção de ovos. Ainda neste sentido, Cowgill et 
al. (2002) transformaram geneticamente plantas de batata 
com um gene codificador de uma proteína inibidora de 
proteinase, e observaram que a expressão da cistatina nos 
tecidos da raiz promoveu uma resistência ao nematóide 
Globodera rostochiensis pelas plantas de batata trans-
gênicas.  De mesma forma, Chen et al. (2007) isolaram 
o gene CaMi a partir de DNA genômico de pimentão e 
transformaram geneticamente plantas de tomate com o 
mesmo. As plantas transgênicas, naturalmente susceptí-
veis ao nematóide Meloidogyne incognita, tornaram-se 
resistentes ao mesmo após a inserção do transgene em 
seu DNA genômico. 
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Outra área relacionada que emprega a tecnologia da 
transgenia é o desenvolvimento de cultivares resistentes 
a fungos e vírus. Marchive et al. (2007) isolaram o cDNA 
codificador de um fator de transcrição envolvido no con-
trole da resposta de defesa em videiras (Vitis vinifera L. 
cv. Cabernet Sauvignon), e transformaram geneticamente 
plantas de tabaco com o mesmo. Os resultados observa-
dos evidenciaram uma redução da susceptibilidade das 
plantas de tabaco a vários tipos de fungo após a inserção 
do transgene em seu DNA genômico. Ainda neste sentido, 
Zhang et al. (2009) promoveram a super expressão do 
gene GmERF3 de soja em plantas de tabaco, e observa-
ram que as plantas transgênicas desenvolveram tolerância 
aos estresses salino e hídrico, além de se tornarem resis-
tentes à infecção por Ralstonia solanacearum, Alternaria 
alternata e ao vírus do mosaico do tabaco (VMT). Da 
mesma maneira, Kern et al. (2009) isolaram o gene chit1 
do fungo entomopatogênico Metarhizium anisopliae e o 
transferiram para o DNA de plantas de tabaco. Após a 
transformação genética, observou-se que as plantas de 
tabaco expressando o transgene passaram a apresentar 
resistência ao patógeno Rhizoctonia solani. Kung et al. 
(2009) transformaram geneticamente plantas de papaia 
(Carica papaya cv. Thailand) com o gene codificador 
de uma proteína do capsídeo do vírus que provoca a 
distorção das suas folhas. As plantas transgênicas não 
apresentaram os sintomas da doença um mês após a ino-
culação com o referido vírus. Kern et al. (2010) isolaram 
o gene chit1 do fungo entomopatogênico Metarhizium 
anisopliae, o transferiram para o DNA de plantas de ta-
baco e observaram que as plantas de tabaco expressando 
o transgene passaram a apresentar resistência ao patógeno 
Rhizoctonia solani.
CONSIDERAÇÕES FINAIS
As plantas estão expostas frequentemente a estresses 
bióticos e abióticos que desencadeiam várias respostas, 
desde alterações na expressão gênica e metabolismo 
celular até variações na taxa de crescimento e produção 
de biomassa. Embora nos últimos anos uma grande quan-
tidade de trabalhos tenha desvendado o papel das vias de 
defesa vegetal em plantas, é cada vez mais evidente que 
estas se encontram interligadas com outras vias. Ainda 
faltam dados para o estabelecimento dos paradigmas 
específicos que relacionem a indução de cada gene com 
determinada via em particular e, em alguns casos, de-
terminar se uma proteína em particular tem uma função 
protetora direta contra um elemento agressor, ou está 
relacionada com outros processos fisiológicos.
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